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多 不 饱和 脂肪 酸 代 谢 及 其 对 炎症 的 调节 


5 $i we 


(内 蒙古 师范 大 学 生命 科学 与 技术 学 院 ， 呼 和 浩特 010022 ) 


摘 要 : 炎症 是 一 种 机 体 对 感染 或 组 织 损 


原 微生物 的 清除 以 及 受 损 组 织 的 修复 是 必需 的 ， 然 而 过 度 的 或 不 可 控 的 炎症 往 


N 


TH 


H 


性 炎症 反应 发 生 ， 大 大 提高 了 各 种 感染 


伤 的 保护 性 反应 。 适 度 的 或 可 控 的 炎症 对 于 入 侵 病 


会 导致 病 


i 


性 和 代谢 性 疾病 的 发 病 风险 。 多 不 饱 脂肪 酸 代谢 


生成 的 脂 质 调控 介质 对 炎症 的 启动 、 发 展 以 及 消退 均 具 有 重要 的 调节 作用 ， 了 解 多 不 和 脂 


肪 酸 的 代谢 及 其 代谢 产物 对 炎症 反应 的 调节 机 制 ， 对 于 通过 饲 粮 营养 途径 控制 疾病 发 生 以 


及 改善 人 和 动物 健康 具有 重要 的 理论 和 现实 意义 。 鉴 此 ， 本 文 综述 了 多 不 饱和 脂肪 酸 的 代 


谢 途 径 ， 并 就 其 代谢 产物 对 炎症 反应 的 1 


关键 词 ， 多 不 饱和 脂肪 酸 ， 代 谢 ， 脂 质 1 
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多 不 饱和 脂肪 酸 (polyunsaturated fatty acids, PUFA) 是 一 类 含有 2 个 或 2 个 以 上 双 键 


的 多 聚 不 他 和 脂肪 酸 。 依 据 第 1 个 双 键 在 碳 链 上 位 置 的 不 同 ，PUFA 分 为 n-6 (@-6) 和 n-3 


(o-3) 2 类 ，n-6 PUFA 表示 第 1 个 双 键 位 于 从 甲 基 端 开始 第 6 一 7 个 碳 位 之 间 ， 而 n-3 


PUFA 表示 第 1 个 双 键 位 于 从 甲 基 端 开始 第 3 一 4 个 碳 位 之 间 。 由 此 ，1 个 含 18 个 碳 、2 个 


双 键 、 第 1 个 双 键 位 于 从 甲 基 端 开始 第 6 一 7 个 矶 位 之 间 的 脂肪 酸 可 表示 为 C18:2n-6。 大 量 
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KRIEMA, pkh, PUFA 在 一 定 条 件 下 可 从 细胞 膜 磷脂 池 中 释放 出 来 并 转变 为 游离 状态 ， 


游离 状态 的 PUFA 可 代谢 生成 上 百 种 脂 质 调节 物质 ， 这 些 物 质 对 炎症 的 启动 、 发 展 以 及 消 


退 具 有 重要 的 调节 作用 Bl。 绝 大 多 数 由 n-6 PUFA 代谢 产生 的 脂 质 调控 介质 具有 触发 炎症 反 


H 


应 的 作用 ， 如 果 不 能 及 时 控制 


往往 会 导致 病理 性 炎症 反应 的 发 生 ， 而 由 n-3 PUFA 代谢 产 


` 


生 的 脂 质 调节 物质 具有 抗 炎 作用 或 相 比 n-6 PUFA RHA BUR AYE REFS), mH. n-3 


PUFA 与 n-6 PUFA 利用 共同 的 酶 系 进 行 代 谢 ， 因 而 可 竞争 性 地 抑制 n-6 PUFA 的 代谢 ， 进 


而 降低 促 炎 脂 质 调节 物质 的 产生 ;此 外 ，n-3 PUFA 还 会 代谢 生成 一 些 具 有 炎症 消退 功能 也 


脂 质 调节 物质 名。 尽管 PUFA 代谢 生成 的 脂 质 调控 介质 对 炎症 的 启动 、 发 展 以 及 消退 均 具 


有 重要 的 调节 作用 ， 但 调节 的 机 理 尚 不 清楚 ， 而 且 不 同 的 代谢 产物 对 炎症 的 调节 作用 不 尽 


相同 ， 其 至 相同 的 代谢 产物 在 炎症 发 展 的 不 同 阶 段 对 炎症 的 调节 也 不 尽 相 同 。 本 文 就 


PUFA 代谢 以 及 代谢 产物 对 炎症 反应 可 能 的 调节 机 理 进行 综述 ， 以 期 为 通过 饲 粮 营养 途径 


控制 疾病 发 生 以 及 改善 人 和 动物 健康 提供 理论 依据 。 


1 n-6 PUFA 代谢 及 其 产物 对 炎症 反应 的 调节 


1.1 花生 四 烯 酸 (arachidonic acid, ARA) 和 亚 油 酸 Cinoleic acid, LA) 代谢 


ARA 是 n-6 PUFA 的 典型 代表 ， 属 于 二 十 碳 四 烯 酸 (C20:4n-6)。 从 细胞 膜 磷脂 池 中 释 


放出 来 的 游离 ARA 主要 通过 酶 和 非 酶 2 条 途径 氧化 代谢 并 生成 具有 生物 活性 的 脂 质 代 谢 


产物 四。 如 图 1 所 示 ，ARA 在 环 氧 合 酶 (cyclooxygenase, COX) 的 催化 下 生成 2 系列 的 前 


列 腺 素 〈prostaglandin ，PG ) 和 血栓 素 (thromboxane, TX) Ao; 在 脂 氧 合 酶 


(lipoxygenase，LOX) 的 催化 下 生成 4 系列 的 白 三 烯 〈leukotriene，LT)、 过 氧 羟 基 二 十 碳 


四 烯 酸 (hydroperoxyeicosatetraenoic acid , HPETE ) ži Æ = + w VU ffi i 


(hydroxyeicosatetraenoic acid, HETE) 和 和 氧 代 二 十 碳 四 烯 酸 (oxoeicosatetraenoic acid, 


oxo-ETE)， 其 中 ，15-HETE 也 可 转变 为 脂 氧 素 Clipoxin, LX) 吧 ， 此 外 ， 活 性 氧 (reactive 


oxygen species, ROS) 可 直接 氧化 ARA 生成 9-HPETE 和 11-HPETE， 二 者 进一步 代谢 生 


成 9-HETE 和 11-HETE"!. 
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LA 也 属于 n-6 PUFA, Æ ARA 合成 的 前 体 ， 除 了 合成 ARA 外 ， 也 可 通过 COX 和 


LOX 途径 代谢 〈 图 1)， 生 成 的 产物 主要 为 过 氧 羟 基 十 八 碳 二 烯 酸 


Chydroperoxyoctadecadienoic acid，HPODE)、 羟 基 十 八 兢 二 烯 酸 (hydroxyoctadecadienoic 


acid, HODE) 和 和 氧 代 十 八 碳 二 烯 酸 (oxooctadecadienoic acid, oxo-ODE). 


15-LOX X-1,2 
15-HPETE ane ARA = PGG, LA 
12-LOX [pox ROS 15-LOX, i Dw 
12-HPETE 5-HPETE 9-HPETE, 11-HPETE 13-HPODE 9-HPODE 
15-HETE 12-HETE LTA, 5- i 9-HETE, 11-HETE 13-HODE 9-HODE 


Fd \ | | PGH? | 
15-oxo-ETE LXA, 12-oxo-HETE LTC, LTB, 5-oxo-ETE A We -oxo-ODE 9-oxo-ODE 


LTD; T PGE, PGI, ne PGFza 
LTEa aA aA 


ARA: 花生 四 烯 酸 arachidonic acid; LOX: MAAN lipoxygenase; COX: 环 氧 合 酶 cyclooxygenase; 
ROS: 活性 氧 reactive oxygen species; HPETE: 过 氧 羟基 二 十 碳 四 烯 酸 hydroperoxyeicosatetraenoic acid; 
HETE: 羟基 二 十 碳 四 烯 酸 hydroxyeicosatetraenoic acid; PG: 前 列 腺 素 prostaglandin; LT: A = Mii 
leukotriene; oxo-ETE: 氧 代 二 十 碳 四 烯 酸 oxoeicosatetraenoic acid; LX: 脂 氧 素 lipoxin; TX: 血栓 素 
thromboxane; LA: 亚 油 酸 linoleic acid; HPODE: 过 氧 羟 基 十 八 碳 二 烯 酸 hydroperoxyoctadecadienoic acid; 
HODE: 羟基 十 八 碳 二 烯 酸 hydroxyoctadecadienoic acid; oxo-ODE: 氧 代 十 八 碳 二 烯 酸 oxooctadecadienoic 


acid. 


Ds 


1 ARA 和 LA 代谢 途径 


Fig.l The metabolic pathways of ARA and LAS! 


1.2 ARA 和 LA 代谢 产物 对 炎症 反应 的 调节 


COX 有 2 个 同 分 异 构 体 ， 分 别 为 COX-1 和 COX-2， 在 绝 大 多 数组 织 中 ，COX-1 基因 


通常 持续 表达 并 代谢 ARA 生成 生理 水 平 的 PG， 主 要 为 PGP， 起 着 维持 正常 生理 功能 和 血 


管 功能 的 作用 ; 


FE 常 生理 条 件 下 ，COX-2 基因 不 表达 ， 但 当 组 织 或 细胞 受到 病原 微生物 、 


炎症 因子 或 ROS 的 刺激 时 ，COX-2 基因 的 表达 量 明显 提高 。ARA 由 COX-2 途径 代谢 生成 


的 脂 质 调节 物质 主要 为 PGE2, PGF, 和 TXB，， 奶 牛 患 乳房 炎 时 ， 牛 奶 中 这 些 物质 的 含 


地 


H mhemm, PGE PGF 和 TXB: 具有 强 有 力 的 促 炎 作用 ， 研 究 较 多 的 是 PGE Hie 


65 ” 炎 作 用 表现 为 诱导 发 热 、 提 高 血管 壁 通 透 性 、 增 强 血管 千张 、 引 起 疼痛 反应 外 、 提 高 白 介 


66 X Cinterleukin, IL) -6 的 生成 以 及 诱导 COX-2 活化 ， 进 而 增强 其 本 身 的 生成 031]。 一 些 研 


67 ” 究 表 明 ，PGE, 可 通过 增强 15-LOX 的 活性 ， 进 而 提高 具有 抗 炎 作 用 的 LXA4 WERA, UE 


68 ”年 来 的 研究 发 现 ，COX-2 基因 表达 量 的 提高 不 仅 表现 在 炎症 发 起 阶段 ， 在 炎症 消退 阶段 其 


69 ， 活性 也 明显 提高 ， 但 催化 ARA 生成 的 脂 质 调节 物质 不 是 PGE, PGF 和 TXB， 而 是 


70 PGD, 以 及 其 下 游 终 产物 PGJ205。PGD， 和 PGJ} 可 抑 甫 


1 和 白细胞 向 内 皮 细 胞 的 务 附 以 及 核 因 


71 TKB (NF-KB) 的 活化 ， 进 而 抑制 促 炎 细 胞 因子 的 生成 09。 


72 依据 对 脂肪 酸 氧 化 位 点 的 不 同 ，LOX 可 分 为 5-LOX、12-LOX 和 15-LOX 3 种 ，ARA 


73 ”经 5-LOX 途径 代谢 生成 的 终 产 物 主要 为 4 系列 的 LTr， 具 有 促 炎 人 作用。 例如， 研究 较 多 的 


LO 


74 ”LIB4， 其 促 炎 作用 表现 为 提高 血管 壁 通 透 性 、 提 高 局 部 血 流速 度 、 提 高 白细胞 趋 化 性 迁移 、 


75 ”诱导 溶 酶 体 酶 释放 、 增 强 否 史 细 胞 ROS 生成 、 抑 制 淋巴 细胞 增殖 以 及 激活 自然 杀伤 细胞 口 。 


~ 76 LIB4 对 促 炎 细胞 因子 的 生成 也 具有 调节 作用 ， 可 增强 肿瘤 坏死 因子 (tumour necrosis factor, 


CO 77 TNF) -a、IL-1、IL-6 和 干扰 素 (interferon，IFN) -y 的 产生 加 。ARA 经 15-LOX 途径 代谢 


78 ”生成 的 终 产 物 主 要 为 LXA4，LXA4 具有 很 强 的 抗 炎 作用 ， 可 抑制 粒 细胞 的 趋 化 和 跨 膜 迁移 ， 


79 ”降低 血管 内 皮 细 胞 促 炎 细胞 因子 L-67 IL-8) [1、L- 选 择 和 蛋白 和 细胞 间 秋 附 分 子 -1 


80 CICAM-1) 的 生成 0。 奶 牛 患 乳 房 炎 时 ， 血 浆 00 和 乳腺 组 织 00 中 LXA4 的 含量 显著 降低 。 


81 ”近年 来 的 研究 发 现 ，ARA 经 LOX 途径 的 代谢 终 产物 oxo-ETE 和 LA 的 代谢 终 产物 oxo- 


82 ODE 具有 抗 炎 作 用 。 人 结肠 内 皮 细 胞 的 研究 表明 ，13-oxo-ODE 可 激活 抗 炎 核 受 体 过 氧化 


83 ” 物 酶 体 增殖 物 激活 受 体 Y， 进 而 降低 促 炎 细胞 因子 IL-8 的 生成 外。 然而 ， 终 产物 oxo-ETE 


84 ”和 oxo-ODE 的 上 游 中 间 代 谢 产 物 HPETE 和 HPODE 具有 促 炎 作用 。 例 如 ，13-HPODE 可 激 


85 ”活血 管 平滑 肌 细胞 促 炎 转录 因子 NF-KBP0，15-HPETE 可 增强 促 炎 因子 ICAM-1 和 血管 细胞 


86 ”条 附 分 子 -1 (VCAM-1) 基因 的 表达 R141。HPETE 和 HPODE 极 不 稳定 ， 进 一 步 代 谢 生 成 较 


87 ”为 稳定 的 HETE 和 HODE。 在 氧化 应 激 和 炎症 〈 人 动脉 粥 样 硬化 ) 情况 下 ，LOX 的 活性 明 


88 fe ah, HETE 和 HODE 在 组 织 或 细胞 中 含量 明显 提高 2223];， 而 且 ， 对 奶牛 的 研究 发 现 ， 
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患 乳房 炎 时 ， 奶 牛 血 浆 和 乳 中 HETE/oxo-ETE 以 及 HODE/oxo-ODE 的 值 显著 提高 00。 此 外 ， 


在 氧化 应 激 条 件 下 ， 一 些 ROS 可 直接 氧化 ARA 和 LA 生成 HPETE 和 HPODE， 进 而 增强 


aa 
ed 
XI 


2 n-3 PUFA 代谢 及 其 产物 对 炎症 反应 的 调节 


2.1 ZHILI (eicosapentaenoic acid, EPA) 和 二 十 二 碳 六 烯 酸 (docosahexaenoic acid, 
DHA) 代谢 


EPA 和 DHA 属于 n-3 PUFA， 其 生物 合成 的 前 体 为 a-LA， 在 鱼油 中 的 含量 非常 丰富 


如 图 2 所 示 ， 与 ARA 的 代谢 相似 ，EPA 也 可 代谢 生成 PG 和 LT， 有 所 不 同 的 是 ，EPA 经 


COX-2 途径 生成 3 系列 的 PG， 经 5-LOX 途径 生成 5 系列 的 LTS, Pea] PL AK Caspirin) 是 


一 种 抗菌 消炎 药 ， 可 使 COX-2 乙酰 化 ， 乙 酰 化 的 COX-2 仍 具 有 活性 ， 但 环 氧化 性 减弱 ， 


脂 氧化 性 增强 ， 因 而 可 催化 EPA 生成 E 系列 的 消退 素 (resolvin E, RvE), (44% RvE1 和 


RvE2D290。 同 样 ， 乙 酰 化 的 COX-2 也 可 催化 DHA 生成 D 系列 的 消退 素 (resolvin D, RvD), 


包括 RvD1、RvD2、RvD3、RvD4、RvD5 和 RvD6D253。 此 外 ，15-LOX 可 直接 催化 DHA Æ 


k=l 
ANS 


成 RvD 和 保护 素 D (protectin D, PD) 25。 随 后 的 研究 发 现 ， 巨 噬 


| 胞 中 的 DHA 在 12- 


LOX 的 催化 下 可 生成 一 种 叫 maresin (MaR) 的 脂 质 调节 物质 29。 


EPA DHA 
COX-2 iri 
DE asin S1™ g -i haiox = 
PGG; 18-HPEPE 5-HPEPE 17(R)HPDHA 14(S)HPDHA 17(S)-HPDHA 


| | | [sox | |s10x 
PGH; RvE1, RvE2 LTA; Aspirin-triggered MaR1 D-series Resolvins 
mee D-series Resolvins PD1(NPD1) (RvD1-RvD6) 
下 (RvD1-RvD6) 
LTD; 


PGD, PGE; PGI; TXA, PGF3q J LTB; 
LTE; 


EPA: 二 十 碳 五 烯 酸 eicosapentaenoic acid ; DHA: 二 十 二 碳 六 烯 酸 docosahexaenoic acid; COX: 环 
氧 合 酶 cyclooxygenase; LOX: 脂 氧 合 酶 lipoxygenase; PG: 前 列 腺 素 prostaglandin; HPETE: 过 和 氧 羟基 二 
十 碳 四 烯 酸 hydroperoxyeicosatetraenoic acid; RvE: E 系列 消退 素 resolvin E; HPDHA: 过 氧 羟基 二 十 二 碳 
六 烯 酸 hydroperoxydocosahexaenoic acid; RvD: D 系列 消退 素 resolvin D; PD1: 保护 素 D1 protectin D1; 
NPD1: 神经 保护 素 D1 neuroprotectinD1; MaR: maresin 。 


图 2 EPA fil DHA 代谢 途径 
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Fig.2 The metabolic pathways of EPA and DHA!624-261 


2.2 EPA 和 DHA 代谢 产物 对 炎症 反应 的 调节 


从 促 炎 角度 讲 ， 代 谢 生成 的 3 系列 的 PG 和 5 系列 的 LT 与 ARA 代谢 生成 的 2 系列 的 


PG 和 4 系列 的 LT 相 比 具有 较 低 的 促 炎 作用 。 例 如 ， 作 为 化 学 趋 化 剂 ，LTBs 对 中 性 粒 细胞 


的 趋 化 作用 较 LTB4 降 低 10 一 100 F271. 4 PGE: 相 比 ，PGE3 对 COX -2 基因 表达 以 及 IL-6 


HF 


生成 的 诱导 作用 明显 降低 03。 


从 抗 炎 角 度 讲 ，n-3 PUPA 代谢 生成 的 多 数 产 物 具 有 抗 炎 和 炎症 消退 的 双重 作用 。 炎 症 


的 消退 不 是 被 动 的 炎症 反应 的 终止 ， 而 是 一 个 复杂 的 主动 程序 化 过 程 。 炎 症 消退 大 概 包 括 


4 


3 个 环节 : Fel AC IE ALAC. EES Ml BCE RS A AE A 


的 生成 ， 促 进 粒 细 胞 的 凋 亡 和 调 亡 后 清除 。 研 究 表明 ，RvE1 通过 抑制 中 性 粒 细胞 活化 ， 阻 


$ 


JETP PEL HELPS PY BES, ARP PEA AEE) REISE E K E A TE FL 


非 炎 性 清除 9 以 及 降低 细胞 因子 IL-12 AY AE OR EEE RTE. EJE, ~RvE2 可 阻止 


中 性 粒 细胞 的 趋 化 和 跨 膜 迁移 BI，RvD1 可 改善 作为 屏障 的 上 皮 和 内 皮 细 胞 膜 的 完整 性 ， 


阻止 中 性 粒 细胞 的 迁移 60， 抑 制 TNF-a 和 IL-8 的 生成 B1，RvD2 可 抑制 TNF-a 和 IL-1 的 


生成 3。 人 的 血细胞 和 神经 胶 质 细胞 、 小 鼠 的 脑 细 胞 、 中 性 粒 细胞 、 巨 哄 细 胞 、T 细胞 和 


视网膜 色素 细胞 均 可 产生 PD1， 在 炎症 消退 的 各 个 环节 ，PD1 均 起 着 重要 的 调节 作用 3。 


子 的 生成 ， 促 进 巨 


加 | 


研究 表明 ，PD1 可 限制 中 性 粒 细胞 浸润， 抑制 化 学 趋 化 剂 和 促 炎 细 胞 


噬 细 胞 对 调 亡 中 性 粒 细胞 的 吞噬 2。MaR1 是 近年 来 发 现 的 具有 抗 炎 和 促进 炎症 消退 的 


DHA 代谢 产物 ， 主 要 在 巨 星 细胞 中 产生 。 巨 只 细胞 有 2 种 表 型 (M1 和 M2 型 )， 在 炎症 启 


动 和 发 展 阶段 ， 巨 哗 细 胞 主要 以 M 型 存在 ， 起 着 调节 促 炎 细胞 因子 生成 和 吞噬 病原 体 的 


功能 ， 而 在 炎症 消退 阶段 ， 巨 噬 细 胞 主要 以 M2 型 存在 ， 起 着 促进 炎症 消退 、 伤 口 愈合 和 


Ye) 


组 织 再 生 的 作用 B5。 研 究 表明 ， 当 巨 唉 细胞 为 M2 型 时 ，MaR1 的 含量 明显 提高 4。MaR1 


干预 治疗 可 显著 限制 小 鼠 支 气管 炎症 中 性 粒 细胞 的 浸润 和 促 炎 介质 TNF-a. IL-6 和 ICAM- 


1 的 生成 61。 在 脂 多 糖 诱导 的 小 鼠 急性 肺 损 伤 中 ，MaR1 可 抑制 中 性 粒 细 胞 的 浸润 和 黏附 ， 
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158 


降低 白细胞 在 肺 部 的 聚集 ， 下 调 TNF-a. IL-lo 和 IL-6 的 生成 B34。 对 小 鼠 结 肠炎 的 研究 表 


明 ，MaR1 还 可 抑制 NF-KB 的 活化 6B9。 另 外 ， 一 些 研究 发 现 ，MaR1 可 诱导 巨 哈 细胞 由 经 


典 活化 型 转变 为 炎症 消退 型 ， 而 且 其 含量 的 增加 与 转化 为 炎症 消退 型 巨 只 细胞 的 数量 呈正 
相关 M1。 上 述 研究 表明 ，maresinl 可 通过 限制 中 性 粒 细胞 浸润 、 增 强 巨 咽 细 胞 对 凋 亡 中 性 


粒 细 胞 的 吞噬 、 下 调 促 炎 细 胞 因子 生成 和 抑制 NF-KB 活化 等 途径 使 炎症 消退 。 


3 小 结 


综 上 所 述 ，n-6 PUFA 代谢 产物 主要 起 着 诱导 炎症 启动 和 发 展 的 作用 ， 而 n-3 PUFA 代 


谢 产 物 起 着 抗 炎 和 促进 炎症 消退 的 功能 。 临 床上 ， 许 多 疾病 ， 如 动脉 粥 样 硬化 、 肥 胖 症 、 


奶牛 产后 乳房 炎 和 子宫 炎 等 的 发 生 均 与 PUFA 代谢 素 乱 进而 导致 不 可 控 的 慢性 炎症 有 关 。 


生产 实践 中 ， 如 何 有 效 控制 炎症 的 发 生 和 发 展 进而 降低 与 其 相关 的 疾病 发 生 ， 提 高 饲 粮 n- 


3 PUFA 的 比例 ， 降 低 n-6 PUFA 的 摄 入 可 能 是 最 直接 有 效 的 方法 ; 也 可 在 饲 粮 中 添加 一 些 


微量 元 素 和 维生素 “如 硒 、 维 生 素 A 和 维生素 E) 以 调节 PUFA 代谢 ， 进 而 降低 促 炎 脂 质 


调控 介质 的 生成 ， 此外， 甚至 可 以 将 具有 抗 炎 和 炎症 消退 功能 的 n-3 PUFA 代谢 产物 作为 外 


源 性 药物 直接 干预 炎症 的 发 生 和 发 展 。 
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The Metabolism of Polyunsaturated Fatty Acids and Its Regulation to Inflammation 


GONG Jian XIAO Min 


(College of Life Science and Technology, Inner Mongolia Normal University, Huhhot 010022, 


China) 


Abstract: Inflammation is part of protective response to infection or tissue injury. Appropriate or 


controlled inflammation is necessary to eliminate invading pathogens and repair damaged tissue. 


However, excessive or uncontrolled inflammation contributes to a range of pathological 


inflammatory responses, which may result in the increased incidence of both metabolic and 


infectious diseases. Lipid mediators derived from polyunsaturated fatty acids have important roles 


in regulate the initiation, development and resolving of inflammatory responses. A better 


understanding of the metabolism of polyunsaturated fatty acids and its regulation to inflammation 


will facilitate the development of dietary nutritional strategies to control the incidence of diseases 


and improve human and animal health. Therefore, the metabolic pathways of polyunsaturated fatty 


acids and the regulatory mechanism of its metabolic products to inflammation were reviewed in 


this paper. 
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